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OZET

Antisosyal kisilik bozuklugu (ASKB), 15 yasindan dnce baglayan, yaygin bir
anti sosyal davranig ve pismanlik duymadan baska insanlarin haklarini ¢igneme ile
belirli bir bozukluktur. Cocukluk ¢aginda davranim bozuklugu tanist konan bu
kisilere 18 yasindan sonra antisosyal kisilik bozuklugu tanisi koyulur. Kisilik
bozukluklar1 arasinda en gilivenilir tan1 konabilenASKB’dir.

Son yillarda yapilan nérogoriintilleme ¢aligmalarinda ASKB’nin 6zellikleri
ile iligkili muhtemel anormallikler saptanmistir. Biz bu calismada ASKB’nin
etyopatogenezini daha iyi anlayabilmek adina hastalarin hipokampus ve amigdala
hacim degisikliklerini arastirmay1 hedeflendi.

Calisma siiresince Firat Universitesi Hastanesi Psikiyatri Anabilim Dali’na
bagvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren, DSM-IV-TR tan1 dlgiitlerine gore
ASKB tanist almis ve ¢alisma Ol¢iitlerine uyan 20 hasta ile 20 saglikli kontrol grubu
calismaya dahil edilmistir. Hastalara Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Beck
Anksiyete Olgegi (BAO), Beck Depresyon Olgegi (BDO), Barratt Diirtiisellik Olgegi
(BrDO) , Buss-Perry Saldirganlik (BPSO) 6lgegi, SCID I ve II uygulanmustir. Hasta
ve kontrol grubunda manyetik rezonans gorintiileme (MRG) kullanilarak sag ve sol
hipokampus ve amigdala voliimetrik dl¢limleri gerceklestirilmistir.

Biz bu ¢alismada; ASKB’li hastalarin hem sag hem de sol hipokampus ve
amigdala hacimleri saglikli kontrollerle karsilastirildiginda anlamli olarak daha
diisiik oldugu sonucunu elde ettik. Sosyodemografik 6zellikler karsilastirildiginda ise
elde ettigimiz sonuglar literatiirle uyumluydu. Olgek puanlari ile voliimetrik 6l¢iimler
karsilastirildiginda ise anlamli negatif sonuglar elde edildi.

Sonug olarak hipokampus ve amigdalanin ASKB’nin patofizyolojisi ile
iligkili olabilecegi sdylenebilir. Bu bdlgelerin fonksiyonel o6zelliklerini inceleyen
goriintiileme teknikleri ve biligsel islevleri inceleyen testlerin birlikte ele alindigi
calismalarin daha verimli sonuclar ortaya koyacagi diisliniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Antisosyal kisilik bozuklugu, voliim, amigdala, hipokampus,
MRG



ABSTRACT

AMYGDALA AND HIPPOCAMPAL VOLUMES IN PATIENT WITH ANTISOCIAL
PERSONALITY DISORDER

Antisocial personality disorder (ASPD) is a particular disorder that starts
before the age of 15, with a common anti-social behavior and breaks the rights of
other people without regret. ASPD is diagnosed after 18 years of age for these people
who are diagnosed as impaired behavior in their childhood. The most reliable
diagnosis among personality disorders is ASPD.

In recent years, neuroimaging studies have identified possible abnormalities
associated with the characteristics of ASPD. In this study, we aimed to investigate
the volume changes of hippocampus and amygdala in order to better understand the
etiopathogenesis of ASPD.

During the study, 20 patients who applied for The Department of Psychiatry
at the Hospital of Firat University and who received inpatient or outpatient treatment
and diagnosed as ASPD according to DSM-IV-TR diagnostic criteria and who met
the study criteria and 20 healthy control groups were included in the study.The
patients were administered the sociodemographical data form ,the Beck Anxiety
Scale, the Beck Depression Scale, the Barratt Impulsivity Scale, the Buss-Perry
Aggression Scalescale, SCID | and Il. Right and left hippocampus and amygdala
volumetric measurements were performed in the patient and control group using
magnetic resonance imaging (MRI).

In this study; we obtained the results that both right and left hippocampus and
amygdala volumes of ASPD patients were significantly lower when compared to
healthy controls. When the sociodemographic characteristics were compared, the
results obtained were in accordance with the literature. When we compared the scale
scores with the volumetric measurements, the resultswe obtained significant negative

results.



As a result, it can be said that the hippocampus and amygdala may be related
to the pathophysiology of ASPD. It is thought that the studies that are carried out
together with the imaging techniques that overlook the functional properties of these
regions and the cognitive function tests will give more efficient results.

Key Words: Antisocial personality disorder, VVolume, Amygdala, Hippocampus,
MRI
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1.GIRIS
1.1. Kisilik

Kisilik, tiim ruhsal islevlerin birlestigi, dinamik bir bicimde islevsel olan,
gevreye uyumu saglayan bir organizasyon olarak tanimlanabilir (1). Kisi sergiledigi
cok sayidaki davranis bigcimleri sebebiyle bir baskasindan biiyiik Slgiide farklilik
gostermektedir (2).

Genetik ve cevresel faktorler kisiligin gelismesinde dogrudan rol oynar.
Kisilik yapisinda bulunan 6zelliklerin bazilart genetik etkiye daha ¢ok agik, bazilari
ise ¢evresel etkilere daha duyarli oldugu bilinmektedir (3).

Kisilik 6zellikleri; kalici, alisilmis, yineleyen davraniglarin toplamidir. Kisilik
ozellikleri kisiligin belirginlesmis yonleridir, fakat her zaman patolojik bir duruma

isaret etmez (4).

1.1.1. Kisilik Bozuklugu

Kisilik bozuklugu sosyal ve mesleki islevsellikte belirgin bozulma ya da
bireysel huzursuzluk ile karakterize uyumsuz davranig Orintusidir. Birgok farkli
kisisel ve toplumsal durumlara esnek olmayan yanitlarla kendini gosteren ige sinmis
ve kalict davranig kaliplar1 vardir. Bu davraniglar bir kiiltiirel ortamdaki ortalama
bireyin algilama, diisiinme, duyma ve Ozellikle bagkalariyla iliski kurma
bicimlerinden belirgin bir sapma gosterir. Bu duruma isaret eden ilk davranmiglar
cocukluk ya da ergenlik doneminde baslayip daha sonra aile, arkadas grubu, is
ortami gibi hayatin farkli alanlarinda siireklilik kazanir (4).

Amerikan Psikiyatri Birliginin DSM-IV smiflandirma sistemine gore kisilik
bozukluklar1 3 kiime altinda toplanmaktadir:

1) A kumesi: Eksantrik ya da garip 6zellikleri olan ve psikoza yakin olanlar
(paranoid, sizoid ve sizotipal kisilik bozukluklari);

2) B kiuimesi: Oynak ve dramatik olan ve empati kuramayanlar (histriyonik,
narsistik, antisosyal ve borderline kisilik bozukluklari);

3) C kumesi: Anksiyeteli, inhibe ve korku dolu olan ve anksiyeteye yakin
olanlar (kagingan, obsesif- kompulsif, bagimli ve 6nceden bu kiimede olup DSM-

IV’te ek boliimlere tasinmis olan pasif-agresif ve kendini yeren kisilik bozukluklar1)



Kisilik bozukluklar1 genel olarak bazi 6zelliklere sahiptir. Kisilik bozuklugu
icin genel tani Olglitleri agagida belirtilmistir:

A. Kisinin i¢inde yasadigi kultirun beklentilerinden belirgin olarak sapan,
siirekli davranis ve i¢ yasantist Oriintiisii. Bu oriintii asagidaki alanlardan ikisinde ya
da daha fazlasinda kendini belli eder:

1. Biligsel (kendini, bagka insanlar1 ve olaylar1 algilama ve yorumlama
yollari)

2. Duygulanim (duygusal tepkilerin goriilme araligi, yogunlugu,
degiskenligi ve uygunlugu)

3. Kisiler arasi iglevsellik

4. Ddrtu kontroli

B. Bu siirekli oriintii esneklik gdstermez ve ¢ok cesitli kisisel ve toplumsal
alanlar1 kapsar.

C. Bu siirekli oriintii, klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal,
mesleki alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya
yol acar.

D. Bu oriintli degismez, uzun bir siiredir vardir ve baslangici en azindan
ergenlik ya da geng eriskinlik donemine uzanir.

E. Bu siirekli oriintii baska bir mental bozuklugun bir goriinimii ya da
sonucu olarak ac¢iklanamaz.

F. Bu surekli 6riintu bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag ya da
tedavi i¢in kullanilan bir ilag) ya da genel bir tibbi durumun (6rn. kafa

travmasi) dogrudan fizyolojik etkilerine bagl degildir.

1.1.2. Antisosyal Kisilik BozukluguTanimi

ASKB bagkalarinin hakkini saymama veya bagkalarinin hakkina saldirma
Oriintlistine sahip, 18 yasma ulasmis ve on bes yasindan beri antisosyal davranis
bozukluklar1 gosteren kisilik bozuklugudur (5). Aile ve is yasaminda, insanlar arasi
iliskilerde parcalanmaya neden olabilen, bireyin kendisinden c¢ok topluma
huzursuzluk veren, tedaviye direngli kronik bir ruhsal rahatsizliktir. ASKB’ da

kognitif yetenekler, temel duygulanim ve diisiince yapisinda belirgin bozukluk



olmamakla birlikte davranig alaninda en az 15 yasindan beri devam eden bozukluklar
vardir (6, 7).

Kisilik yapisindaki temel sorun, benlik idealleri ve toplumsal bir tistbenlik
gelisimindeki yetersizlige dayanir (8, 9).Genellikle sucluluk duygusu duymazlar,
bencil, sorumsuz, diirtiisel davranislarinda kendilerini hakli ¢ikarmak igin akla
uygunlastirma (rasyonalizasyon) savunma diizenegini fazlasiyla kullanirlar (7).

ASKB’li olan kisiler yasalara uygun davranmazlar, sik sik mala zarar verme,
baskalarini taciz etme, hirsizlik yapma ya da yasa dis1 islerin pesinde kosma gibi
tutuklanmalarina zemin hazirlayan eylemlerde bulunabilirler. Bir ¢ikar saglamak
veya sadece zevk almak i¢in manipiilatif davranirlar. Sik sik yalan soylerler ve
diirtiisel davranirlar. Irritabl ve agresif olma egilimi gosterirler ve sik kavga ederler.

Kendileri ve bagkalarinin giivenligi konusunda umursamaz bir tavir
icindedirler. Zararli sonuglar dogurabilecek cinsel davraniglar1 ya da madde
kullanimlar1 olabilir. Siirekli bir bi¢cimde sorumsuz olma egilimi gosterirler.
Eylemlerinin sonuglarindan 6tiirii ¢ok az vicdan azabi ¢ekerler (5).

Duyarsizlik, engellenme toleransinda zayiflik, su¢ isleme davranisi,
deneyimlerden ders almama gibi temel belirtilere sahip olan ASKB, bireye ve
topluma zarar vermektedir (10). Toplumlarda olusturduklart 6zellikle yiiksek sug
unsuru tasityan davraniglardan dolayr iizerinde en genis c¢alisma yapilan kisilik
bozuklugudur (11, 12).

ASKB bulunan olgularda engellenme potansiyeli zayiftir ve hazzi geciktirme
yeteneksizligi yani acil haz gereksinimi vardir (13). Davraniglart diirtiisel olup
onceden planlanmis veya disiiniilmiis degildir. Bu diirtiisel davranislar
kendilerineve cevrelerine zarar verebilir (14, 15). Erkek antisosyal bireylerdeki
intihar egiliminde diirtiisellik ve saldirganligin neden oldugu diisiiniilmektedir (16).

Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan 2000 yilinda yayimlanan
RuhsalBozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi’nda (DSM-IV-TR) B kiimesi
kisilikbozukluklar1 arasinda smiflandirilmistir (7). 2013 yilinda yayinlanan DSM

5’de de tani kriterleri degismemistir.



1.1.2.1. Antisosyal Kisilik Bozuklugu Tam Olgiitleri

A. Asagidakilerden iigiiniin ya da daha fazlasinin olmasi ile belirli, 15 yasindan beri

siiregelen, baskasimin hakkini saymama ve bagkalarinin hakkina saldirma

orintusu:

1.

Tutuklanmasi i¢in zemin hazirlayan eylemlerde tekrar tekrar bulunmakla
belirli, yasalara uygun toplumsal davranis bi¢imine ayak uyduramama

Siirekli yalan sdyleme, takma isimler kullanma ya da kisisel ¢ikari, zevki i¢in
baskalarini atlatma ile belirli diiriist olmayan tutum

Diirtiisellik ya da gelecek icin tasarilar yapmama

Yineleyen kavga, doviisler ya da saldirilarla belirli olmak {izere sinirlilik ve
saldirganlik

Kendisinin ya da baskasinin giivenligi konusunda umursamazlik

Bir isi stirekli gotiirememe ya da mali yiikiimliiliiklerini tekrar tekrar yerine
getirememe ile belirli olmak tzere strekli bir sorumsuzluk

Bagkasina zarar vermis, kotii davranmis ya da bagkasindan bir sey
calmisolmasina kars1 1lgisiz olma ya da yaptiklarina kendince

mantikliagiklamalar getirme ile belirli olmak tizere vidan azab1 cekmeme

B. Kisi en az 18 yasindadir.

15 yasindan 6nce baslayan davranim bozuklugu kanitlar1 bulunmaktadir.

D. Antisosyal davranis yalmizca sizofreni ya da manik epizodun seyri

sirasindaortaya ¢gikmamaktadir (17) .

Klinik uygulamada daha sik kullanilan DSM-IV-TR’nin tani Olgiitlerinde

belirtildigi gibi, ASKB’de yineleyen sug¢ isleme davranisi, rastgele cinsel iliski,

empati yoksunlugu, zayif engellenme toleransi, doyumu erteleme yetersizligi belirgin

yapisal ozelliklerdir (10).



Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan 1992 yilinda yayimlanan
Uluslararas1 Hastalik Siiflandirmasi-Onuncu Siiriim’de (ICD-10) ASKB, ruhsal ve
davranigsal bozukluklar boliimiinde topluma aykir1 (disosyal) kisilik bozuklugu adi

altinda siniflandirilmistir (18).

1.1.2.2. Topluma Aykir (Disosyal) Kisilik Bozuklugu Tam Olgiitleri

Yaygin toplumsal degerlere biiylik uygunsuzluk gosteren davranislar nedeni
iledikkat ceken ve asagidaki 6zellikleri tagiyan kisilik bozuklugu:

A. Baskalarimin hissettiklerine karsi kat1 bir aldirmazlik

B. Toplumsal degerler, kurallar ve zorunluluklara kars1 inat¢1 bir aldirmazlik
vesorumsuzluk

C. iliski kurmakta bir giiglik olmamasina karsin iliskileri uzun
stiresurdirememe

D. Engellenme esiginin ve siddeti de iceren saldirganligin disa vurulmasinda
esigin ¢ok diisiik olmast

E. Sucluluk duymama ve deneyimlerden 6zelliklecezadan yararli ders alamama

F. Baskalari1 suglamaya ve toplumla c¢atisan davraniglart icin akla
uygungerekceler kullanmaya yatkinlik.
ICD-10 antisosyal kisilikle birlikte, amoral, asosyal, psikopatik ve sosyopatik

kisiliklerin 6zdes tani dl¢iitleriyle bu baslik altinda incelenebilecegini belirtmektedir

1.1.3.Tarihce

Klinisyenler, 18.yy da, bir grup nefret uyandiran suglar isleyen, deli oldugu
diisiniilen fakat heniiz bilinen bir ruhsal bozuklukla tanimlanamayan Ozellikler
gosteren suglulart anlamaya ve tanimlamaya yonelik ¢aligmalar yapmustir. Antisosyal
davraniglara dair ilk tanimlamalar 19. yy da yapilmistir.

Prichard 1835°’te ““ahlaki delilik, moral insanity” terimini kullanmistir ve
entellektiiel yetilerin korundugu, fakat zihnin ahlaki ilkelerinin olmadig1 bir cesit
ruhsal dengesizlik olarak tanimlamistir.1891°de Koch bu anormal davraniglarin beyin
yapisinda dogustan ya da edinilmis bir bozukluk sonucu ortaya ¢iktigini ileri siirerek
“psikopatik asagilik, psychopathic inferiority” terimini kullanmistir. Bu terim

1905°te Kraepelin’in “kisilik bozuklugu” kavramini 6ne siirene kadar kullanilmistir.



Kurt Schneider 1923’te temel bir kisilik bozuklugu olarak psikopati tarifini
gelistirmis, psikopat kisilige sahip bireyleri ‘kendi anormalliklerinden ac1 ¢eken veya
toplumun kendilerinden ac1 ¢ektigi bireyler’ olarak tanimlamistir.

Henderson 1939°da ASKB taniminin modern tarifinin temelini atmis,
psikopatik durumdaki bireylerin, belli bir entellektiiel standarta uyan, fakat hayatlar
boyunca antisosyal davranig gosteren bireyler oldugunu belirtmistir. Hervey Cleckley
1941°de “saghiklilik maskesi” kitabinda ve McCord 1956’da psikopat kisiligi daha
ayrt bir klinik antite olarak ayirmis, temel kriteri, antisosyal davranis cevresinde
belirlemistir (19). Bu gorisleri sonradan sosyopati (DSM-I, 1952), ASKB (DSM-II,
1968), disosyal kisilik bozuklugu (ICD) smiflandirmasinda oldukga etkili olmustur
(18).

American Psychiatric Association (APA) 1932°de, DSM onculi olarak
yaymladig1r psikiyatrik hastaliklar derlemesinde “psikopatik kisilik” terimini
kullanmustir.

Yayimlanan 1952°de DSM-| baskisinda sosyopatik Kisilik tanisina basi
stirekli dertte olan sorumsuz bireyleri, ahlaki acidan anormal ¢evrelerde yasayanlari
ve "homoseksiiellik, travestisizm, pedofili, fetisizm ve cinsel sadizmi (tecaviz, cinsel
saldiri, sakatlama dahil)" kapsayan cinsel sapkinliklart dahil etmektedir, altgrup
olarak “antisosyal reaksiyon” terimi kullanilmistir.

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi (DSM-Il)’nda ise
“Antisosyal Kisilik” terimi kullanilmaya baslanmisve bu kavramisoyle agiklamigtir:
"Bireylere, gruplara ve sosyal degerlere sadakat gosteremezler. Onlarasir1 derecede
bencil, duygusuz, sorumsuz, fevri olup deneyim ve cezadan suclulukduyma ya da
ders ¢ikarma yetisine sahip olmayan bireylerdir. Engellenmeye karsitoleranslar
dustktir. Baskalarini suglama ya da kendi davranislarina inandiric1 bahaneleri siirme
egilimindedirler’” (19).

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi DSM-IV’ te (1994) ise
psikopatik kisilik 6zellikleri ve su¢ davraniglarinin her ikisi detani kriterlerinde yer
almistir (19). DSM-II siirecinden sonra daha c¢ok bozuklugu agiklamaya ydnelik
belirgin kriterler gelistirilmeye ¢alisilmis ve son sekliyle DSM-1V (1994) ve DSM-
IV-TR (2000)’e ve DSM-5 ¢ kadar galismalar bu yonde evrilmistir (18).



1.1.4. Epidemiyoloji

ASKB siklig1 ile ilgili yapilan ¢alismalardan elde edilen veriler, ¢alismanin
yontemine, calismada kullanilan Olgeklere, calismanin uygulandigi {lkeye,
caligmanin uygulandig1 6rnekleme bagl olarak degiskenlik gostermektedir. Bununla
birlikte, bozuklugun erkeklerde daha yiiksek oranda gozlendigi biitiin ¢aligmalarda
ortak olarak saptanmigtir. Toplum 6rneklemlerinde siklig1 erkeklerde %3, kadinlarda
%1 dolaylarindadir (10).

Iki Kuzey Amerika ¢aligmasinda yasamboyu ASKB yaygmliginin erkeklerde
%4,5 ile %6,8, kadinlarda % 0,8 oldugu (20, 21), baska iki Avrupa calismasinda ise
erkeklerde %1,3 ve %1, kadinlarda %0 ve %0,2 oldugu bildirilmistir (22, 23).

ASKB’nin erkeklerde bayanlara oranla daha fazla goriilmesinin sebebi erkek
cocuklarda sik goriilen ve ASKB’ye katkist oldugu diisiiniilen Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) ve Minimal Beyin Disfonksiyonu oldugu
diistiniilmektedir (24).

Mahkumlarla yapilan caligmalarda ise, ASKB yayginligi erkeklerde %47,
kadinlarda ise %21 oraninda bildirilmistir (19).

ASKB tanisi en sik 26-40 yaglar1 arasinda konmaktadir. Geng eriskinlerde 45
yas tzerindekilere gore daha sik rastlanmaktadir (20). Yapilan ¢alismalarda irklar
arasinda ¢ok az bir fark saptanmis, artan yasla birlikte ASKB siddetinin azaldigi
gozlenmistir (25).

Etiyolojisinde ¢ok ©nemli oldugu belirtilen sosyokiiltiirel —faktorler
yaygmligini etkilemektedir. Sehirlesme ASKB’de onemli bir risk faktoriidiir.
Sehirlerin kenar mahallelerinde daha yaygindir (26).

Antisosyal ¢ocuklarla yapilan ¢alismalar, onlarin ¢ogunlukla genis ailelerden
geldigini gostermistir. Muhtemelen ailelerdeki erkek ¢ocuklarin fazlaligi antisosyal
davranigin gelismesine katkida bulunmaktadir, ailedeki kiz ¢ocuklarinin fazlalig: ise
bunun tersine bir etkide bulunmaktadir (26).

ASKB tanis1 alan bireylerin yaglari ilerledik¢e daha az siklikta sug isledikleri,
kadinlarda bu oranin daha hizli distigi, dirtiisel davranis sikliginda azalma

gozlendigi, buna karsin kisiler arasi iligkilerde sorunlarin devam ettigi saptanmistir
(27).



ASKB ve bircok Eksen | tanisi ile 6nemli derecede komorbidite gosterir.
ASKB’nin anksiyete bozuklugu ile birlikteligi %50, depresyonla birlikteligi ise
yaklagik %25 oraninda bildirilmistir (28, 29). Ayrica ASKB tanis1 olan bireylerde 4-
5 kat daha yiliksek oranda alkol vemadde kullanim bozukluguna rastlandig

gosterilmistir (29).

1.1.5. Etyoloji

Bircok psikiyatrik bozuklukta oldugu gibi, ASKB de hem biyolojik hem
psikososyal etyolojiye sahiptir. Cevre ve ailedeki ciddi evlilik sorunlari, diisiik
sosyoekonomik durum, genis aile, babada su¢ isleme, annede ruhsal bozukluk gibi
mevcut olumsuz degiskenlerin, gocukluktaki DEHB ve ergenlikteki ASKB igin risk
faktorli oldugu belirtilmesine karsin ASKB olusumunun sadece bu faktorlere bagh
olmadig1 kabul edilmektedir (30, 31). Gen-¢evre etkilesiminin etiyolojide 6nemli bir
yer olusturduguyla ilgili kanitlar ¢ogalmaktadir (32, 33). Sonug olarak etyolojide
genetik, biyolojik, psikodinamik ve psikososyal faktorlerin etkilesimlerinin katkisi

bulunur.

1.1.5.1.Genetik ve Cevresel Etkenler

ASKB’nin etyolojisinde genetik ve yapisal faktorlerin roliine dair kanitlar
ginimizde yapilan calismalarla artmistir. Schulsinger, evlatlik verilmis 57
antisosyalin aile ve akrabalarinda yaptig1 kontrollii bir ¢alismada antisosyallerin 6z
babalarinda, evlatlik verdikleri babalar ve kontrol gruplarinin 6z babalarina gore bes
kat daha fazla antisosyal davranig bulundugunu bildirmistir (5). Ayrica bagka
caligmalarda antisosyal erigkinlerin kontrol grubuna gore daha fazla sayida antisosyal
akrabalar1 oldugu belirtilmektedir (34, 35).

Evlatlik calismalari, genetik ve cevresel faktorlerin bu bozukluk icin risk
faktori oldugunu gostermektedir. ASKB olan ebeveynlerin evlatlik ve biyolojik
cocuklarinda ASKB riski artmistir. ASKB olan ebeveynlerde, bosanma, yoksulluk,
sosyal olarak ¢Oziilmiis mahallelerde yasama, tutarsiz ve sert disiplin, istismar ve
ihmal gibi bir dizi travmatik yagam olayi sik goriiliir (36).

Cloninger, genetik gecisi olan 6diil bagimliligi ve zarardan kaginma gibi
mizag Ozelliklerinin antisosyal kisilik gelisiminde etkili oldugunu belirtmektedir
(36).



Cevresel faktorlerin birgok insan davranisi Ozelliginin  sekillenmesine
etkisinin sinirli olmasma karsin, duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari
ve madde kullanim bozukluklari ile karsilastirildiginda ASKB’de ve davranim
bozuklugunda (DB) daha giicll bir etkiye sahiptir (37).

Biyogenetik aragtirmalar, genetik egilim varsa ASKB“nin mutlaka ortaya
¢ikmasi i¢in antisosyal davranig Oriintiilerini gelistiren ve besleyen bir cevreyle
etkilesim halinde olmas1 gerektigini belirtir. Yiiksek zekanin kisiye alternatif yollar
sunarak antisosyal edime kars1 koruyucu bir islev gosterdigi, 6te yandan alkol ve
madde kotliye kullaniminin antisosyal egilimleri tetikledigi ve kuvvetlendirdigi
bilinmektedir (38).

ASKB’nin ortaya ¢ikmasi %41 oraninda genetik risk etmenlerine, %16
oraninda paylasilan ailevi yasam olaylarina ve %43 oraninda bireysel deneyimlere
baglhdir (32).

Sonugta biyogenetik etkenlerde cevresel etkenler birbirleriyle etkileserek
antisosyal davramisa zemin hazirlanmaktadir. Bu yilizden ASKB hastalar
degerlendirilirken her hastanin aile hikayesi ve hayat tecriibesi ayri ayri ele alinmali
ve koruyucu tedaviler agisindan biyogenetik ve psikososyal risk etkenleri dikkatlice

degerlendirilmelidir (38).
1.1.5.2. Biyolojik etkenler

1.1.5.2.1. Norokimyasal Etkenler

Serotonin diizeyinde diislikliik saldirgan davraniglar, dirtiisellik ve
huzursuzlukla iliskilidir (39). Beyin omurilik sivisinda (BOS) 5-HIAA azalmasi
saldirgan diirtiilerin kontroliinii zorlastirir (40). Babasi alkolik olan suglularda, BOS
5-HIAA seviyesinde azalma ve daha ¢ok diirtiisel davraniglar bildirilmistir (41).

Constantino ve arkadaslariin ailesinde ASKB 6ykiisii olan ve olmayan
yenidoganlarda BOS’ta 5-HIAA bakarak yaptiklar1 bir ¢alismada ailesinde ASKB
Oykiisii olan yenidoganlarin BOS 5-HIAA seviyelerinin olmayanlara gore diisiik
ciktig1 gézlenmistir (42).

Diisik Monoamin Oksidaz (MAO) aktivitesi diirtiisellik ile iliskilidir.

Calismalarda psikopatinin belirleyici 6zelliklerinden olanuyaran arayisi, kortikal



uyarilabilirlikte azalma ve dirtiisellik ile MAO ve kortizol arasinda negatif ve
gonadal hormonlar ile pozitif bir iliski oldugu belirtilmektedir (31).

Korku duygusunun diizenlenmesinde, cezaya duyarliligin olusturulmasinda
ve cekilme belirtisinin tetiklenmesinde goérev alan hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HPA,; hypothalamus-pituitary-adrenal) aksinin ASKB’de daha diisiik etkinlige sahip
oldugu one strtlmektedir. Hipotalamus-hipofiz-gonadal (HPG;
hypothalamuspituitary-gonadal) aksin son tiiriinii olan testosteron ise, 6diil arama
davranisi, baskinlik ve saldirganlik davranisi lizerinden psikopati ile iligkili oldugu
cesitli ¢alismalarda ortaya konmustur (43). Cocukluk ¢aginda maruz kalinan ciddi
kotl davranig HPA aksinin igleyisini bozmaktadir (44). Antisosyal davranig gosteren
ergenlerde yapilan ¢alismada, hem bazal hem stresle indiiklenmis kan kortizol
seviyelerinin antisosyal davranisi olmayanlara gére anlamli diizeyde diisiik oldugu
gosterilmistir (45).

Cezaevi populasyonunda DSM-1V’e gore ASKB tanisi koyulan hastalarda
yapilan bir calismada alkolizm ve psikopati, yiliksek serbest T3, artmis total
testosteron ve seks hormonu baglayan globiilin konsantrasyonlar1 ile iliskili
bulunmustur (46).

Bazal testosteron diizeyinin kortizol diizeyine oraninin yiiksekligi amigdalada
noron gen eckspresyonunu etkiledigi varsayilmaktadir (47). Yiksek kortizol
diizeyleri, korku ile iliskili olup bir tehdite karsit olusan yiiksek diizeyleri kagma
yanit1 ile iliskili iken, yiiksek testosteron diizeyleri saldirganlik davranisi ile iligkili

olup savagma yanitin1 olusturur (48).

1.1.5.2.2. Norofizyolojik Etkenler

Cok sayida aragtirmaya gore ASKB’li hastalarin beyninde anatomik ya da
islevsel bozulma saptanmistir (49, 50). Beyinde davranisi diizenleyen ve emosyonel
aktiviteyi ilgilendiren bolgelerde hasar bulundugu ve bunu elektroensefalogram
(EEG) ¢alismalarindaki lokalize bulgularin destekledigi ileri stiriilmiistiir . Beyindeki
hasar dogumsal olabilecegi gibi, enfeksiyonlar veya kafa travmalari sonucunda
olabilir. Wong (51) tarafindan yiiksek saldirganlik diizeyi ile EEG anormal temporal
elektrik etkinlik arasinda iliski saptamistir, Raine (52) gozlemlerine gore eriskin

suclularda EEG etkinligi ve otonom sinir sistemi etkinligi anlamli olarak daha
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yavastir. Adam oOldiirme davranis1 sergileyen ASKB’lerde, ozellikle oksipital
loblarda belirgin olmak tizere alfa etkinligindeazalma, teta ve delta etkinliginde artis
gbzlenmistir (53).

Yakin zamandagerceklestirilen bir ¢alismada, frontal ve temporal kortikal
bolgelerde EEG etkinliginde yavaslama bulunmustur. Frontal loblarin diirtii
kontrollinde, sosyal kararlarin verilmesinde gorev aldigi ve temporal loblarin duyu,
duygulanim ve yiiksek bilissel islevlerde gorev aldigi vurgulanarak bu loblardaki
islev bozuklugunun saldirganlik ve su¢ isleme davranisi ile iliskili olabilecegi

vurgulanmistir (50).

1.1.5.2.3. Diisiik Otonomik Aktivite ve Kortikal Uyarilabilirlikte Azalma

HPA aksinin isleyisindeki soruna paralel olarak ASKB tanili bireylerin
otonom sistem aktivitesinin de diisiik oldugu gésterilmistir (54, 55).

Irkilme refleksi ve sempatik deri yamit1 ¢alismalar1 da sempatik aktivitenin
diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Psikopatinin en guvenilir psikofizyolojik
bulgularindan birisi elektrodermal hiporeaktivitedir. Caydirici ‘aversive’ uyarana
kars1 azalmis kosullanma, otonom hiporeaktiviteye eslik eden ve ASKB tanili
bireylerin, deneyimlerden ders ¢ikartma gii¢liiglinii agiklayan bir bulgudur.

Korku kosullanmasindaki zayiflik, anksiyete ile iligkili kaginma davraniginda
azalmayla paralel gitmektedir. Yine 6diil arayisina yonelim ile cezaya duyarsizlik
birlikte seyretmektedir (56). Diisiik kalp atim hizinin antisosyal davranigin saldirgan
formu i¢in belirleyici oldugu yoniinde kanitlar bulunmustur. Dinlenme halindeki
diisiik kalp hiz1 oraninin kismen kalitimsal oldugu ve diisiik deri iletkenliginin de
korkusuzluk, uyaran ve heyecan arayisinin bir gostergesi oldugu ve bu iki belirtinin
saldirgan davranis ve ASKB igin tanisal 6zelligi olan erken biyolojik belirleyiciler
oldugu 6ne siiriilmiistiir (57).

Quay 1965 yilinda psikopatik bozuklugun esik alt1 bir uyarilmanin sonucunda
uyaran arama davranigindaki asirilik oldugunu one stirmiistiir (58). ASKB tanili
bireylerin kendilerini uyarabilmek i¢in siirekli bir heyecan arama davranisi i¢inde

olmalari kortikal uyarilabilirlikteki azalmaya bagli oldugu diistiniilmektedir (59).
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1.1.5.2.4. Beynin Yapisal ve Islevsel Bozukluklari

Son yillarda antisosyal bireylerde beynin ¢esitli bolgelerinde yapisal
veislevsel bozukluklara rastlanmis, antisosyal davranisla temporal korteks, frontal
korteks, insula, hipokampus/parahipokampus, amigdala ve posterior/anterior singulat
girus arasinda bir bag kurmaya yonelik hipotezler 6ne siiriilmiistiir (60).

ASKB ile iliskili oldugu varsayilan beyin bolgeleri arasinda en énemlisinin
frontal korteks oldugu kabul edilmektedir. Phineas Gage 1848 yilinda demiryolu
is¢isi olarak calisirken gecirdigi kaza sonrasinda prefrontal korteksin orta
bolumiindeki (venteromedial prefrontal korteks) ndral doku metal cubuk ile
hasarlanir. Kaza sonrasinda yiiriimesinde, konusmasinda, diger yasamsal
fonksiyonlarinda ve entellektlel kapasitesinde herhangi bir problem saptanmamis.
Ancak kaza oncesi diiriist, caliskan ¢evresiyle 1yi iligkileri olan Gage kaza sonrasinda
alkol kullanmaya baslayan, uygunsuz davraniglarda bulunan, kiifiirbaz etrafindakiler
ile iligkileri bozulmus, umursamaz bir insan olmustur (61). Bu olgudan sonra frontal
lobun sosyal davranis iizerine etkisi arastirilmaya baglanmistir.

Frontal lob hasar1 bulunan hastalarda, duygusal labilite, apati,
sosyalfarkindalikta azalma, sosyal kurallara kars1 duyarsizlik, diirtiisellik ve reaktif
agresyon gibi bulgularin ortaya ¢ikmasi “frontal lob sendromu” olarak
adlandirilmaya baslanmistir (62).

Prefrontal korteks (PFK) anatomik, fizyolojik ve klinik &zelliklerine gore
dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), orbitofrontal korteks (OFK) ve
venteromedial prefrontal kortekstir (VmPFK) diye ayrilir. DLPFK isleyen bellek ve
yuriitiici islevlerden, VmPFK motivasyon ve amaca yonelik
davraniglardansorumludur. OFK ise diisiinceler, anilar ve deneyimleri uygun gorsel
ve emosyonel durumlarla birlestiren transmodal baglanti merkezidir ve amigdala,
talamus, hipokampus ve diger prefrontal korteks ile baglantilari bulunmaktadir.

ASKB tanili olgularda prefrontal gri cevher hacminde %11 oraninda
azalmave bu azalmanin karar verme ve Ogrenme bozukluklar ile iliskili
oldugubildirilmektedir (63).

Yapilan bir MRG calismasinda, temporal lob hacmi kontrol grubuna gore
yaklasik %20 oraninda dahadiisiik bulunmustur. Ayni ¢alismada yiiriitiicii islevlerde

bozukluk saptanmasinakarsin frontal lob hacminde bir farklilik gézlenmemistir (64).
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Barkataki (65) ise temporal ve frontal loblardaki hacim azalmasininin yani sira,
norogelisimselbozukluk kuramini destekler sekilde putamen hacminde artis
saptamislardir.Yiksek ¢oziintirliikli MRG teknikleri kullanilarak gergeklestirilen bir
calismada, ASKB’li olgularin PFK, gri cevher (GC) hacminde azalma, diisikGC
hacmine sahip olgularda bir stres durumu sirasinda azalmis deri iletimi olduguortaya
konmustur. PFK’nin korku kosullanmasinin ve stres yanitinin dizenlenmesindeki
anahtar rolii gbéz Oniinde bulunduruldugunda, ASKB’de bu alanlardaki
yetersizliklerden sorumlu tutulabilecegi diistiniilmektedir (64). Voksel karsilagtirmali
morfometri (VBM) yontemleri kullanilan bir ¢alismada, OFK, siliperior temporal
girusta (STG) ve frontopolar korteks (FPK) GC hacminde azalma, beynin arka
bolumlerinde beyaz cevher (BC) hacminde artma gozlenmistir (66).

2004 yilinda yapilan bir goriintilleme calismasinda yakalanan psikopatlarda
artmis hipokampal asimetri oldugu gézlenmistir (67).

Ayrica psikopatik antisosyal bireylerin korpus kallosumlarinda defekt oldugu,
kontrol grubuna gore kallosal beyaz cevherde %23 artma, kallosal uzunlukta %7
fazlalik, kallosal kalinlikta da %7 azalma oldugu gosterilmistir (68).

ASKB’de goriilen yapisal beyin anormallikleri farkli noérokognitif
fonksiyonlarin etkilenmesine sebep olmaktadir. Genel olarak VmPFK disfonksiyonu,
durti kontroliinde zayifliga, emosyonel 6grenme bozukluguna, karar verme ve
planlama fonksiyonunda bozulmaya sebep olur (63). Literatiirde yer alan iki olgu
sunumunda, yasamin ilk 16 ayinda FPK ya da VmPFK’de olusan lezyonlarin, yasam
boyu siiren antisosyal davranisa ve sosyal ve ahlaki degerlendirmede bozulmaya
neden oldugu ileri sirilmiistir (69).Amigdala disfonksiyonu emosyonlarin
diizenlenmesinde bozukluga (70); hipokampus disfonksiyonu korku kosullanmasi ve
biitiinclil  6grenme bozukluguna (67); STG disfonksiyonu, soyut slreclerin
diizenlenmesinde ve empati kaybina yol acarak (71); korpus kallosum disfonksiyonu,
interhemisferik fonksiyonlardaki artisa (68, 71) sebep olarak psikopati gelisimine yol
actig1 diisliniilmektedir.

ASKB’yi temel alan noropsikolojik aragtirmalar frontal lob fonksiyon

bozuklugunu temel alan {i¢ farkli ndrokognitif mekanizma tizerinde durmaktadir;
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1-Yiritici islevlerde (planlama ve inhibisyon gibi) bozulmaya sebep olan
DLPFK disfonksiyonu;

Yiiriitiicii islevler amaca ulagmak icin problem ¢ozebilme yeteneginidevam
ettirme ve planlama yetenegi olarak tanimlanmaktadir (72). DLPFK tarafindan
diizenlenen yiiriitiicii  islevlerdeki  fonksiyon bozuklugu sadece ASKB
vepsikopatlarda oldugu gibi dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunda
dasaptanmustir (73, 74).

2- Emosyonlarin iglenmesinin yo6netilmesindeki (Damasio’nun teorisi-
somatik isaretleyiciler gibi) bozulmaya sebep olan OFK disfonksiyonu;

OFK emosyonlarin islenmesi siirecinde reversal (tersine) ogrenme ve
sondiirme islemleri ile davranislarin olusumuna katki ve daha 6nceden pekistirilmis
cevaplarin inhibe edilmesini saglar. Nitekim ASKB’de bireyin sosyalizasyonu ile
iligkili olan uyaran-tepki arasindaki bagin kurulmasi, pasif kaginma davranisinin
ogrenilmesi konularinda sorun gozlenmektedir (55).

3. Emosyonlarin islenmesindeki (korku ve empati gibi) bozulmaya sebep
olanseptal hipokampal sistemin ve amigdalanin disfonksiyonu (Siddet Onleme
mekanizmasi);

Siddet onleme mekanizmast ASKB’de amigdala disfonksiyonunu agiklamaya
calisan teorilerden birisidir. Bu teoriye gore ahlaki sosyallesmede empati ¢ok
onemlidir. Normalde insanlar iizgiin bir surat ifadesi gibi sikinti, endise isaretleri
gordikleri zaman geri adim atarak teslim olurlar. Bu sikint1 veren isaretler ortaya
¢iktig1 zaman Siddet onleme mekanizmasi aktive olur ve otonomik aktivitede artisa
sebep olur ve sonrasinda mevcut davramslar durdurulur. Bu fonksiyonlardaki
bozukluk empeti eksikligine ve dolayisiyla psikopatiye sebep olur.Bu teoriyi Dolan
ve arkadaglariin 2006 yilinda yaptiklar ¢alismanin ASKB’lilerin korkmus ve {lizgiin
ylizii tanimada yetersiz kaldiklari sonucu desteklemektedir (75).

Amigdalanin agresif davranislarda da onemli bir rol oynadigi ¢ok uzun
zamandir bilinmektedir. Amigdala ve temporal lob fonksiyon bozukluguempati
eksikligi, amaca yonelik saldirganlik davranis ile iligkilidir.

Amigdala ve VmPFK birbirleriyle siki baglantili bir sekilde fonksiyonlarini
yerine getirmektedirler. ASKB ve psikopatinin temelindehem PFK hem de amigdala

disfonksiyonu oldugu diistiniilmektedir (75).
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Her iki amigdala ve hipokampal hasar veya operasyona sekonder yoklugunda,
Kluver-Bucy Sendromu, saldirganlik, gorme agnozisi, hiperseksutalite, hiperoralite ve
hipermetamorfoz (her gorsel uyarana tepki verme veya dokunmaya calisma egilimi)
gibi norodavranis bozukluklar1 gorilir. Ayrica izole diensefalon hasarida benzer
bulgulara neden olup bunun da dorsomedial talamus, PFK ve diger limbik yapilari
birbirine baglayan yolaklardaki hasara bagli oldugu diisiiniilmektedir (73, 74).

Hipokampus disfonksiyonundaki korku kosullanmasi ve biitlinciil 6grenme
bozuklugu, superior temporal girus disfonksiyonundaki soyut sureclerin
dizenlenmesinde ve empati kaybindaki bozukluklar psikopatiye sebep olmaktadir
(67, 75).

1.1.5.3. Psikodinamik Faktorler

Erken nesne iliskilerinde, i¢ce alinan kotii nesneler, kotii anne baba 6zellikleri,
kotii ve hayal kirici deneyimler ice alinan iyi nesnelerden fazla olursa kiside
giivensizlige yol agar. Boyle bir kisi ileriki yaglarinda, iliskilerinde glivensizligini dig
diinyaya kizginlik ve 6fke olarak yansitir ve psikiyatrik bozukluklara yatkin olur.
(76).

Dinamik ac¢idan bakildiginda ASKB’nin temelinde benlik idealleri ve
toplumcu bir tstbenlik gelisimindeki yetersizlige dayandigi sdylenir.Bu onlari
kendini yiceltmeye, hemen doyurulmak isteyen zevk ve gereksinimleri i¢in diger
insanlar1 kontrol etme cabasina yoneltir.Baz1 yazarlar {istbenlik kusuru yaninda

benlik olusumunda da eksikliklerden s6z ederler (9, 77).

1.1.5.4. Psikososyal Etkenler

ASKB olan birey ¢ogu zaman dogumunda ailesi tarafindan istenmemistir.
Annesi, kendi yasantisinin erken donemlerinden beri mutsuzdur, kendi ailesinden
kagip kurtulmayr amag¢ edinmistir. Diger insanlardan beklentileri azdir ve hep
kendisini kaybetmis olarak gdrmektedir. Bebegini dogurmasinda bir beklentisinin
olmamasi, bebegine bakimdaki yetersizlikleri sadece bebegine karsi olumsuz
davraniglarin artmasina yol agar. Burada anne veya {ivey annenin siirekliligi olmayan
bakimi, kopuk aile ortami, anne disiplininin yetersizligi, alt1 yasina kadar kimlik

gelisiminde rolii olan anneye ait duygu eksikligi onemli bulunmustur (26, 77).
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Sapkin veya reddedici ebeveyn davranisi yapilan bir calismada
farklimekanizmalarla, sosyal normlarin yetersiz igsellestirilmesi ile epizodik
saldirganlik olarak kendini gosterdigi ileri striilmiistiir (78).

Paris, ASKB dogasmin biyopsikososyal model ile agiga kavusacagini
savunmustur (79). Gilinlimiiz ¢alismalarindan elde edilen verilerde bu modelin

uygunlugunu ve dogrulugunu desteklemektedir (78, 80).

1.1.6. Ayiricl Tani

ASKB ile diger baz kisilik bozukluklar1 karisabilir, bu nedenle karakteristik
ozelliklerine gore ayirt etmek onemlidir. Eger ASKB ye ek olarak baska bir kisilik
bozuklugunun tani kriterlerini destekliyorsa her biri ayr1 ayr1 belirtilmelidir.

Inatgilik, yiizeysellik, istismar ve empati eksikligi ASKB ve Narsistik kisilik
bozuklugunun ortak oOzellikleridir. Fakat impulsivite, agresyon, dolandiricilik
Narsistik kisilik bozuklugunda goriilmez. Ayrica ASKB li bireyler diger kisilerin
hayranlik ve imrenmelerine énem vermezken, Narsistik kisilik bozuklugunda bu
karakteristiktir.

ASKB ve Histriyonik kisilik bozuklugunda impulsivite, yiizeysellik, heyecan
arayisi, sediiktivite ve manipulatif olma ortak ¢zelliklerdir, ancak Histriyonik kisilik
bozuklugu duygularinda daha abartilidir ve kriminal davranis, dolandiricilik,
agresyon gibi antisosyal karakteristik bulgular1 olmaz.

Paranoid Kisilik Bozuklugu olan bireylerde antisosyal davraniglar
bulunmasina ragmen bu davraniglar genellikle kisisel bir kazan¢ saglama amach
degil intikam alma amaghdir.

ASKB olan bireylerin Sinirda kisilik bozuklugu olan bireylere oranla
duygular1 daha degisken ve daha agresiftirler. Histriyonik kisilik bozuklugu ve
Sinirda kisilik bozuklugu olan kisiler ilgi ¢ekmek amacli manipulasyon yaparken,

ASKB olan bireylerde fayda ve gii¢ saglama amagli manipulasyonlar vardir (81).

1.1.7. Tedavi

ASKB olan bireyler nadiren yardim isterler (20), genellikle bu kisilere
yonelik tedavi girisimleri hayal kiriklig1 ile sonuglanir, diger yandan belirli tedavi

yontemleri ile siddet dahil bazi spesifik belirtilerle basa ¢ikilabilir (82).

16



Askerlik veya cezaevi gibi kisitlanmis ortamlarda depresif ve igsel endiseler
su yliziine ¢ikabilir. Bu gibi ortamlarda kisinin kendisiyle ilgili konfrontasyonlar
antisosyal kisinin davraniglarim1 degistirebilir. Antisosyal kisilerin gelecekleriyle
ilgili umut vaad eden psikoterapistlerle terapotik uyum saglamalar1 dikkat ¢eken bir
durumdur. ASKB olan birey ve psikoterapist arasinda olusan erken bir bag tiim
tedavi girisimini etkilemektedir (82, 83).

ASKB’li hastalarin hospitalizasyona yanit1 diisiiktiir, ama depresyon veya
anksiyete bulgular1 varsa daha olumlu cevaplar alinir. Alkol ve madde kullanan ve
ASKB ek tanisi olan bireylerin rehabilitasyon programlarina daha kotii yanit verdigi
gosterilmistir (84, 85).

En faydali tedaviler toplumda yiiksek riskli suclular1 hedefleyen beceri
merkezli ve davranisciterapilerdir. Eriskin suglularda etkili tedavilerle ilgili yapilan
calismalarda iyi tasarlanmis ve uygulanmis programlarin yeniden su¢ isleme
egilimlerini azalttig1 bildirilmistir. En fazla etkili olan programlar risk (yeniden sug
isleme riski yiiksek hastalar), gereklilik (dinamik kriminojenik faktorler) ve
duyarlilik (sug isleyen kisinin bireysel 6zellikleri) lizerine odaklananlardir (82, 85).

Biligsel davranisei terapinin (BDT) yapilandirilmis formu olan relaps dnleme
teorisi antisosyal davranisi besleyen bireyin igsel faktorleri (diisiinceler, hisler, algilar
ve fanteziler) ve cevreyle iliskili faktorleri (alkol, stimulanlar, silahlar) hedef
alinmaktadir. ASKB olan bireylerin degisim i¢in motive edildikleri takdirde bu
metoda yanit verebildikleri bildirilmektedir. Ozellikle hafif- orta psikopatlarda daha
olumlu yanitlar bildirilmektedir. Psikodinamik psikoterapiden ASKB’li bireylerin
fayda gorecegine dair bir kanit bulunmamaktadir (85).

Hapishanede yiiriitilen on yillik bir izlem c¢aligmasinda tedavi kullanan
psikopatlarin kullanmayanlara gore siddet davranisini daha az tekrarladiklar
bulunmustur (85, 86).

Lion 1978 de terapétik nihilizm tabirini bu bireylerin tamamen iyilesemez
oldugu kanisiyla ortaya koymustur. Fakat Meloy klinik bir degerlendirme yaparak,
klinisyenlerin bu kisileridokunulmaz diye damgalamasini, ASKB’li bireylerin diger

insanlara yaptigini bireye yapmak olarak tarif etmektedir (85).
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2. GEREC VE YONTEM

Calisma siiresince Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Psikiyatri Klinigine
basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren hastalarda DSM-IV tam Olgiitleri ve
SCID-II’e gore ASKB tanis1 konmus hastalardan, ¢alisma olgiitlerine uyanlar (20
hasta) arastirmaya alindi. Hastalardaki komorbid psikiyatrik bozukluklarin varlig:
SCID kullanilarak arastirildi. Calisma 6l¢iitlerini karsilayan ve hasta gruplariyla yas
ve cinsiyet agisindan eslestirilmis saglikli bireylerden kontrol grubu (20 kisi)

olusturuldu.

2.1.Hastalarin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1) 18-65 yaslar arasi olma,

2) DSM-IV TR ( APA 2000)’ye gore ASKB tanis1 konmasi

3) Baska bir eksen I bozuklugunun eslik etmemesi (major depresif bozukluk
disinda)

4) Norolojik bir hastalik bulunmamasi

5) Kafatravmasi 6ykiisiiniin bulunmamasi

6)Hastada var olan psikiyatrik belirtilerin dagilimini etkileyecek herhangi bir
onemli bedensel patolojinin veya herhangi bir bedensel hastaligin olmamasi
7)Y azil bilgilendirilmis olur formunu imzalamis olmasi

8)MRG incelemeleri i¢in herhangi bir kontra endikasyonun bulunmamasi
Firat Tip Merkezinde personel olarak calisan, calisma Olgiitlerini karsilayan

saglikli kadin ve erkek bireylerden kontrol grubu olusturuldu.

2.2.Kontrol Grubunun Arastirmadan Dislanma Kriterleri

1) 18 yas alt1 ve 65 yas iistii olmasi

2) DSM-IV-TR (APA 2000)’ye gore ASKB tanis1 alanlar

3) Baska bir eksen I bozuklugunun eslik etmesi (major depresif bozukluk
disinda)

4) Norolojik bir hastalik bulunmasi

5) Kafatravmasi dykdisiiniin bulunmasi

6) Hastada var olan psikiyatrik belirtilerin dagilimini etkileyecek herhangi bir

onemli bedensel patolojinin veya herhangi bir bedensel hastaligin olmasi
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7) Yazili bilgilendirilmis onam formunu imzalamis olmasi

8) MRG incelemeleri i¢in herhangi bir kontrendikasyonun bulunmasi
2.3.Calismada Kullanmilan Araclar

2.3.1. Sosyodemografik Klinik Veri Formu

Olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen bilgilere uygun
olarak ve galismanin amaglar1 géz 6niinde bulundurularak tarafimizca hazirlanmig bir
sosyodemografik ve klinik veri formu kullanilacaktir. Bu form; yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim durumu, meslek, yasanilan yer, ekonomik durum, aile yapisi gibi
sosyodemografik bilgileri ve hastalik siiresi, hastaneye yatis sayisi, hastalik
baslangicindaki psikososyal stres etmeni varligi gibi klinik verileri iceren yari

yapilandirilmis bir formdur.

2.3.2.DSM-IV Yapilandirilmis Klinik Goriismesi (Structured Clinical
Interview for DSM-1V Axis 1 Disorders) (SCID-I)

Spitzer (87) SCID-I, 1997 yilinda DSM-IV’e yonelik olarak hazirlanan
tarafindan tanitilan, birinci eksen tanist koymaya yonelik bir yapilandirilmis goriigme
formudur. SCID-I, Corapgioglu ve ark. (88) tarafindan Tiirk¢e’ye ¢evrilmis,
ulkemizdeki givenirlik arastirmasi tamamlanmustir.

Hastalardaki komorbid psikiyatrik bozukluklarin varligi SCID kullanilarak
arastirilacaktir. Major depresif bozukluk disinda ek tanist bulunanlar arastirmaya

alinmadi.
2.3.3.DSM-IV Eksen II Bozukluklar1 Icin Yapilandirilmis Klinik
Goriismesi (SCID-I11)

Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis Il Disorders (SCID-I1) kisilik
bozuklugu tanilarim1 koymay1 saglayan yapilandirilmis bir goriismedir (89). SCID-

I1'nin Tlrkge gegerlilik ve giivenilirlik calismalart Sorias tarafindan yapilmistir (90).
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2.3.4.Beck Depresyon Olcegi (BDO)

Erigkinlerde depresyon riskini, depresif belirtilerin siddet degisimini ve
diizeyini 6lgmek tizere 1961°de Beck tarafindan gelistirilmistir. Tiirkge gecerlik ve
giivenirlik ¢alismas1 1989 yilinda Hisli tarafindan yapilmistir. Olgegin kesme puani
17 olarak belirlenmistir (91). Depresyon calismalarinda sik¢a kullanilir ve 21
maddelik kendini degerlendirme 6lgegidir. Her madde depresyonla ilgili davranigsal
bir 6zellikle ilgilidir. Maddeler, depresyonun ciddiyetine gore 0-3 arasi puanlarla
puanlanir. Toplam puan 0-63 arasinda degisir (92). Alinan puan 0-9 arasinda ise
depresif belirtiler olmadigini, 10-16 puan hafif, 17-24 puan orta, 25 ve Uzeri puan
siddetli diizeyde depresif belirtiyi gostermektedir (93).

2.3.5.Beck Anksiyete Olgegi (BAO)

Beck ve Steer (94) tarafindan gelistirilmistir. Bireylerin yasadigi anksiyete
belirtilerinin  sikliginin belirlenmesi amaciyla kullanilir, kendini degerlendirme
Olcegidir. 21 maddeden olusur, 0-3 aras1 puanlanan likert tipi bir 6lgektir. Tiirkiye’de
gecerlik ve glvenirligi Ulusoy ve ark. (95) tarafindan yapilmistir. Toplam puan 0-63
puan arasinda degisir. Alinan puan 0-7 arasinda ise minimal, 8-15 puan hafif, 16-25

puan orta, 26 ve lizeri puan siddetli diizeyde anksiyeteyi gostermektedir (95).

2.3.6. Barratt Diirtiisellik Olcegi (BrDO)

Diirtiisellik birgok farkli psikiyatrik bozuklugun 6nemli klinik 6zelliklerinden
biridir. Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olup, gecen yillar iginde birgok
revizyona ugramistir. En son formu Barratt Diirtiisellik Olgeginin 11. Versiyonu
(BIS-11) 1995 yilinda gelistirilmistir (96). Diirtiiselligin 6lgimiinde en sik kullanilan
test olup; depresyon, bipolar bozukluk, alkol ve madde kullanim bozukluklari, diirtii
kontrol bozukluklari, yeme bozukluklar: ve kisilik bozukluklar1 gibi hasta gruplariyla
yapilan ¢aligmalarda yaygin sekilde kullanilmistir. Toplam 30 maddeden olusur ve 3
alt faktéri vardir; planlama, dikkat ve motor.0-120 arasinda puan
alinabilmektedir.Bu oOlgeginTiirkge gegerlilik ve giivenirligi Giile¢ ve ark. (97)

tarafindan yapilmstir.
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2.3.7.Buss-Perry Saldirganlik Olcegi (BPSO)

Tum dinya literatiiriinde en sik kullanilan saldirganlik dl¢ekleri arasinda yer
almaktadir. Buss-Durkee Diismanlik Envanteri’nden uyarlanmis olan o6lgek, 29
maddeden olusan 5 aralikli likert tirG bir Olgektir (98). 0-116 arasi puan
alinabilmektedir. Fiziksel saldirganlik, sozel saldirganlik, dismanlik ve 6fke olmak
tizere saldirganligin dort farkli boyutunu 6lgmeyi amaglamaktadir. Testin Tiirkce
formunun uyarlamasi Evren ve ark. (99) tarafindan yapilmistir. Saldirganlik 6lcegi
toplam puani yiiksek ise, alt 6lgeklere bakmak gerekir. Fiziksel saldirganlik alt 6lgegi
puant yiiksekse fiziksel saldirganlik diirtiilerini kontrol edemiyor demektir. ASKB
lilerde, alkol ve madde kullanim bozukluklarinda goriiliir.S6zel saldirganlik puani
yiiksekligi tartismaya egilimin fazla oldugunu gosterir ve genelde “‘extraversiyon”
olarak tanimlanan kisilerde ve yiiksek sosyal diizeyde bulunanlarda goriiliir. Panik
bozuklugu, fobiler, ayrilma anksiyetesi gibi anksiyete bozukluklarinda, davranim
bozuklugu bulunan ¢ocuklar da yiliksek puan alirlar. Ayni zamanda antisosyal
bireyler, alkol ve madde kullanim bozuklugu olanlarda fiziksel saldirganlik puaninin
yukselmesiyle sozel puan da yiikselir. Ofke alt dlgegi uyarilma ve kontrol duygusuna
kars1 6tkelenme 6zelliklerini igerir. Puanin yiiksekligi davranim bozuklugu bulunan
cocuklarda, antisosyal, pasif-agresif, smir kisilik o6zellikleri ve alkol kullanim
bozukluklarinda veya yenilgiyi kabullenmeme o6zellikleri bulunan yetiskinlerde
goralir. Dismanlik sosyal uyumsuzlugu ve agir psikopatolojik ve hatta fiziksel
bozukluklar1 konu alir. Yiiksek puan alan bireyler sosyal izolasyon halindedir,

bagkalarinin gereksinimlerini veya duygularini dikkate alamazlar (100).

2.4. Uygulama

Hastalar veya yakinlarma yapilan tetkiklerin amagclart anlatildi ve
“bilgilendirilmis olurlarr” alindi.

Calismaya baslamak i¢in T.C. Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan onay alindi. Ayrica ¢alismaya alinan tiim bireylerden,
calismanin sekli ve amaci ayrintili sekilde anlatilarak yazili ve imzali bir onam formu
alindi. Calismaya alinan tim bireylerle psikiyatrik goriisme yapild1 ve
sosyodemografik veri formu dolduruldu. Hasta grubunda SCID-I ve SCID-II

uygulanarak DSM-IV tami Olgiitlerine gore, klinik goriisme ve aile anamnezi
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sonucunda tanisal degerlendirme yapildi. Hasta ve kontrol grubuna BDO, BAO,
BrDO ve BPSO uygulandi. Uzman bir psikiyatrist tarafindan hastalar ikinci defa

degerlendirilerek tanilar pekistirildi.
2.5.MRG Islemi ve Hacim Ol¢iimii

2.5.1.Islem

Gorintileme icin 1.5 Tesla GE SIGNA Excite (GE Medical System,
Milwaukee, W1, USA) cihaz sistemi kullanilarak gergeklestirildi ve T1 agirlikli olan
yuksek rezolusyonlu sagital ¢ boyutlu (3D) spiral fast spin echo MRG gorintuleri
elde edildi. Goriintiilemede kullanilan parametreler: tekrtarlama zamani (repetition
time [TR]), 2000 ms; yanki zamani (echo time [TE]), 15,6 ms; incelenen alan
genigligi (field of view [FOV]), 240 mm; sapma agis1 (flip angle), 20°; bant genisligi
(bandwidth), 20,8 kHz; kesit kalinlig: (slice thickness), 2,4 mm; yank1 boslugu (echo
spacing), 15,6 ms; tekrarlanan yankilama sayis1 (echoes), 8; gorinti matrisi (matrix
size), 240 x 192 ve ¢Ozunurluk (resolution), 0,9375 x 0,9375 x 2,4 mm idi.

2.5.2.Hacim Olcumleri

Elde edilen bu goriintiler MRG sisteminin ‘is istasyonu’nda (GE Volume
Viewer voxtool 4.2, GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA) islendi. Her
vokselin 0,4 mL olarak oOlciilen hacmi ‘yar1 maksimum tam genislik’e gore
hesaplanarak 10 mm x 10 mm 2,4 x mm boyut ve 0,24 mL nominal hacim olarak
hesapland1 (101).

Her bir olgu i¢in hipokampus ve amigdalanin smirlari standart beyin
atlaslarina gore koronal goriintiilerde belirlendikten sonra bu yapilarin hacimleri
olculdi (102, 103). Cizimler ve hacim dlglimleri olgularin tanisina kor olacak sekilde

iki ayr1 degerlendirici tarafindan yapildi.

2.6.Istatistiksel Degerlendirme

Gruplardan elde edilen veriler; sag ve solhipokampus ve amigdala olarak
ortalama + standart sapma (O+SS) ile ifade edildi. Verilerin dagilimi Levene’in
varyanslarin esitligi testi sonucu ‘normal’ oldugundan istatistiksel degerlendirmeler

parametrik  testlerle  yapildi. Hacim  degerlerinin  gruplar  arasindaki
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karsilagtirllmasinda Student t (Independent Samples) testi, hacim degerleriyle
sosyodemografik verilerin birbirleriyle olan iliskilerinin degerlendirilmesinde ise
Spearman korelasyon testi kullanildi.

[statistiki degerlendirme igin IBM SPSS for Windows, version 22.0 (IBM
statistics for Windows version 22, IBM Corparation, Armonk, New York, United

States) programi kullanildi ve anlamlilik diizeyi p<0,05 se¢ildi
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3.BULGULAR

3.1.Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Olarak

Karsilastirilmasi

Toplamda, 20 erkek hasta ve 20 erkek saglikli bireyden olusan 40 kisilik
calismamizda; hastalarin yaslar1 21 ile 60 yil arasinda, kontrol grubunda ise 24 ile 45
yil arasinda degismektedir. Yas ortalamasi hasta grubunda 36,45+10,12 yil kontrol
grubunda ise 35,85%5,26 yil olarak bulundu. Gruplar arasi anlamh farklilik yoktu.
ASKB tanisi alan olgularin tamami erkek cinsiyet oldugundan kontrol grubuna da
benzer sekilde tamami erkek cinsiyet segilmistir. Medeni durum agisindan hasta
grubunun %45’i, kontrol grubun ise %40’1 bekarlardan olusmaktaydi, iki grup
arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,939). Hasta ve kontrol grubu egitim durumu
bakimindan benzerdi, istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Her iki grup olgulari
sehir merkezinde yastyorlardi (Tablo 1).

Tablo 1.Hasta ve kontrol gruplarinin sosyodemografik 6zellikleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu p
n=20 n=20
Yas 36,45+10,12 35,85+5,26 0,81
Medeni Durum 0,939
Evli 7 8
Bekar 9 8
Bosanmig/dul 4 4
Egitim durumu 0,714
Okur yazar 1 1
Ilkokul 5 6
Ortaokul 5 8
Lise 8 4
Universite 1 1
ikamet yeri 0,548
Il 19 18
Ilge 1 2

Hasta grubunun %751, kontrol grubun ise %601 igsizdi, buna bagli olarak
ekonomik durum her iki grupta da diisliktii. Hasta grubunda alkol ve madde
kullanimi anlamli olarak yiiksekti (p=0,012, p=0,003). Kontrol grubunda 20 hastadan
13’0 sigara kullanirken, hasta grubunda 18’i sigara kullanmaktaydi (p=0,043).
Kontrol grubu daha once psikiyatrik tedavi gérmeyen saglikli goniilliiler tarafindan
olugmaktaydi, hasta grubunun ise %60’1 psikiyatrik tedavi kullanmaktaydi. Gruplar

arast ailede psikiyatrik tedavi Oykiisii sorgulandiginda hasta grubundabu soruya 7
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kisi evet yanit1 verirken, kontrol grubunda evet yaniti veren yoktu ve anlamli bir
yiikseklik saptandi (Fisher’s exact test: p=0,008) (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin sosyodemografik dzellikleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu p
n=20 N=20
Meslek 0,446
Memur 0 2
Isci 4 4
Issiz 15 12
Emekli 1 2
Gelir dizeyi 0,758
Diusiik 14 12
Orta 4 6
Yiiksek 2 2
Sigara kullanimi 0,043
Evet 18 13
Hayir 1 7
Birakmus 1 0
Alkol kullanimi 0,012
Evet 4 0
Hayir 11 19
Birakmusg 5 1
Madde kullanimi 0,003
Evet 5 0
Hayir 11 20
Birakmus 4 0
Soygecmis 0,004
Var 7 0
Yok 13 20

3.2. Sol Hipokampus Hacimleri

Sol hipokampus hacimleri hasta grubunun ortalama 2,69+0,38 ml, kontrol
gurubunda ise 3,09+0,35 ml olarak 6lculdu. Hasta ve kontrol grubu sol hipokampus

hacimleri arasinda anlaml bir farklilik saptandi (p=0,002).

3.3. Sag Hipokampus Hacimleri

Sag hipokampus hasta grubunun ortalama 2,63+0,33 ml, kontrol grubunda ise
3,02+0,26 ml olarak olculdl. Gruplar arast anlamli bir farklilik tespit edildi
(p<0,001).
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3.4. Sol Amigdala Hacimleri

Sol amigdala hasta grubunun ortalama 1,32+0,24 ml, kontrol grubunda ise
1,97+0,32 ml olarak olgiildii. Gruplar arasi anlamli bir farklilik tespit edildi
(p<0,001).

3.5. Sag Amigdala Hacimleri

Sag amigdala hasta grubunun ortalama 1,35+0,20 ml, kontrol grubunda ise
2,00+0,33 ml olarak olgiildii. Gruplar arasi anlamli bir farklilik tespit edildi
(p<0,001) (Tablo 3).

Tablo 3. Hasta ve Kontrol Gruplart Hacim Karsilagtirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu p

n=20 n=20
Sol amigdala (ml) 1,32+0,24 1,97+0,32 P<0,05
Sag amigdala (ml) 1,35+0,20 2,00£0,33 P<0,05
Sol hipokampus (ml) 2,69+0,38 3,09+0,35 P<0,05
Sag hipokampus (ml) 2,6310,33 3,02+0,26 P<0,05

Sekil 1. ASKB’li bireyde sag ve sol amigdala goriintiisii
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Sekil 2. ASKB?’ li bireyde sag ve sol hipokampus goriintiisii
3.6. Olgek Puanlari ve Korelasyon Analizleri

Hastalara ve kontrol grubuna uygulanan BDO ortalama skorlar1 sirasiyla
30,25+12,6 ve 7,95+1,73 idi. BAO ortalama skorlar1 ise hasta grubunda 24,9+18,6
iken, kontrol grubunda 8,30+3,58 dl¢aldu.

Gruplar arasinda BAO ve BDO ortalama skorlar1 igin anlamli bir farklilik
tespit edildi (p<0,05). Buna go6re hasta grubundagenel olarak ciddi dizeyde
depresyon ve orta diizeyde anksiyete bulgulari vardi.

Hasta grubuna ayrica BPSO ve BrDO uygulandi.

BPSO toplam puan ortalamasi 90,05+23,48

Sozel saldirganlik alt 6lgegi puani ortalamast 16,05+5,10

Fiziksel saldirganlik alt 6l¢e§i puani ortalamasi 27,35+8,66

Ofke alt 6lgegi puani ortalamas1 23,10+6,23

Hostilite alt 6l¢egi puani ortalamasi 22,75+7,67

BrDO toplam puan ortalamas1 64,60+15,34
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Planlama alt 6l¢egi puani ortalamasi 20,95+5,97

Dikkat alt 6l¢egi puan1 ortalamasi 18,65+4,86

Motor alt 6lgegi puani ortalamasi 25,0+7,09

Olgek puanlart ve volumetrik Olgiimleri kiyaslamak amagli Pearson’s
korelasyon analizi yapildiginda; sag amigdala volumi ve BAO skoru, BrDO motor,
dikkat alt lgek skorlar1 ve BrDO toplam skoru arasinda anlamli negatif korelasyon
belirlendi (r=-0,45; p=0,045, r=-0,49; p=0,28, r=—0,52; p=0,17, r=—0,53; p=0,016).

Sol amigdala voliimi ile BrDO planlama alt 6lgek skoru ve BPSO hostilite alt
Olgek skorlari arasinda anlamli bir iliski saptandi (r=—0,48; p=0,29, r=0,26; p=0,04).

Sag hipokampus voliimii ve BrDO motor alt dlgek puani, BrDO dikkat alt
dlgek puani, BrDO toplam olgek puani arasinda anlamli bir negatif korelasyon
belirlendi (r=-0,79; p<0,001, r=—0,66; p=0,001, r=—0,72; p<0,001).

Sol hipokampus voliimii ve BrDO toplam puani arasinda anlamli bir negatif
iligki bulundu (r=-0,44; p=0,04). (Tablo 4).

Diger olgek puanlari ve voliimler arasinda anlamli bir iligki bulunamadi
(p>0,05).

Tablo 4. Olgek puanlar ve voliimlerin karsilastiriimasi

Sag Sol Sag Sol
Amigdala Amigdala Hipokampus Hipokampus
Beck Depresyon Olgcegi  P=0,25 P=0,06 P=0,62 P=0,68
Beck Anksiyete olcegi pP=0,04* P=0,80 P=0,47 P=0,60
BDO toplam puan P=0,01* P=0,10 P=0,000* P=0,048*
BDO Planlama alt P=0,12 P=0,02* P=0,110 P=0,114
olcegi
BDO Dikkat alt élcegi P=0,01* P=0,17 P=0,001* P=0,12
BDO motor alt olcegi pP=0,02* P=0,45 P=0,000* P=0,06
BPSO toplam puan P=0,90 P=0,08 P=0,19 P=0,55
BPSO Fiziksel P=0,92 P=0,08 P=0,24 P=0,72
saldirganlik alt 6lcegi
BPSO Sozel saldirganhk P=0,63 P=0,22 P=0,11 P=0,74
alt olcegi
BPSO Ofke alt dlcegi P=0,82 P=0,22 P=0,35 P=0,90
BPSO Hostilite alt P=0,74 P=0,04* P=0,25 P=0,52
olcegi
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4. TARTISMA

Calismamizda; hasta grubu ve kontrol grubu arasinda yas ortalamasi, medeni
durum, yasadiklar1 yer, meslek ve ekonomik durum acisindan farklilik bulunmadigi
saptanmustir. Fakat hasta grubunun hem kendilerinin hem de ailelerinin psikiyatrik
tedavi Oykiisii kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli bir yiikseklik oldugu
farkedildi. ASKB olan bireyler bu durumlarindan dolay1 pek yardim
istemezlerfakatstresli ortamlarda (askerlik, cezaevi gibi) tetiklenen anksiyete ve
depresif bulgularindan dolayr psikiyatrik tedavi i¢in basvurabilirler. ASKB’li olan
grubun ailelerinde psikiyatrik tedavi 6ykiisiiniin anlamli1 olarak yiiksek bulunmasi ise
literatiirde gegen gen ¢evre etkilesimini destekler niteliktedir.

Sigara, alkol ve madde kullanim1 agisindan iki grup kiyaslandiginda anlaml
olarak ASKB olan grupta yiiksek ¢cikmistir. ASKB’lerde alkol ve madde kullanim
bozukluklar1 es tan1 olarak topluma gore daha yuksek oranda bulunmustur (104).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada alkol bagimlilarinda %16-37 gibi en yiiksek oranda
ASKB es tanisi vardir (105, 106). ASKB’li bireylerde alkol ve madde bagimliliginin
yiiksek olmasi yenilik arayis1 diizeyinin yiiksek olmasi, zarardan kagimnma
davraniginin azhigi, 6diil duyarlilig: gibi etmenlerle alakalidir (107, 108).

Kisilik bozukluklarinda beyin goriintiilleme, birkag psikiyatrik bozuklukta
birden goriilebilecek kisilik ozelliklerinin  ¢alisilmasiyla baslamistir.  Kisilik
bozukluklarinin tanimlar netlestikce bu ¢aligmalar, alt tipler {izerinde yogunlagmaya
baglamigtir (109).

Beyin goriintiilleme yontemleri yapisal ve islevsel olarak siniflandirilmistir.
Bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG yapisal yontemlerdir. Islevsel ydntemler;
bolgesel beyin aktivitesini 6lgen norofizyolojik yontemler (kan oksijen seviyesine
dayali fonksiyonel magnetik rezonans goérlntileme (fMRG), pozitron emisyon
tomografisi (PET), magnetoensefalografi, EEG ve belirli protein ve metabolitlerin
ifade ve islevlerini 6lgen norokimyasal metodlar (magnetik rezonans spektroskopik
gorunttleme, PET, tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi, SPECT) olarak
ayrilabilir (109, 110).

Prefrontal korteks, primer motor korteksin ve premotor korteksin
anteriorundabulunan birka¢ adet Brodmann alanindan (BA) olusmaktadir veiki

islevsel eksenin kesisim bdlgesi olarak disiiniilebilir (111). Bu islevlerden biri
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calisma bellegi, yuritici islevler, dikkat (arka pariyetal korteks ile birlikte) ve
birdigeri sosyal davranistir (OFK ile birlikte). Daha detayli olarak PFK konusma
(6zellikle BA 44/45), emosyonel bilgi isleme ve sosyallesme (OFK’de daha ¢ok BA
47, 10, 11, 13) ile birlikte, “yiiriitiicti islevler” ad1 altinda gruplanan, BA 9, 10 ve 46
gibi dorsolateral alanlarin da yer aldig1 yiiksek diizeyde bilissel isleme sireglerinde
gorev almaktadir (112, 113). Travma, tiimor, enfeksiyon ve cerrahi sonrasinda
hastalarda goriilen davranis bozukluklar1 fonksiyonel nérogoriintiileme teknikleri ile
birlikte degerlendirildiginde PFK (OFK ve VmPFK) ve amigdala (zerinde
yogunlagiimaktadir (114, 115).

PFK hasar1 olan ¢alismalarda diirtiisellikte bir artis, yargi yeteneginde azalma
ve karar verme yeteneginden yoksunluk sonuglari bulunmustur (61). Ayrica Blair
tarafindan yapilan PFK’daki islev bozukluklar ile ilgili bir g¢alismadauyaran-
pekistirme  (Sstimulus-reinforcement), o6grenmede ve geriye doniik (reversal)
o0grenmede yetersizlige neden oldugu ve bu yetersizliklerinin engellenme esigini
diistirerek saldirganlik davranigina neden oldugu belirtilmistir (116). Buna benzer
ASKB’de PFK anormallikleri ile alakali pek ¢ok gOriintiilleme ¢alismas1 yapilmistir
(117, 118).

Limbik sistem beyindeki subkortikal yapilar ig¢inde bulunan talamus,
hipotalamus, hipokampus, pineal bez, hipofiz ve amigdala gibi 6nemli néroanatomik
olusumlar1 icermektedir ve bellek ile beraber duygudurum degisikliklerinden
sorumlu bir bdlgedir (119). Limbik sistem icinde yer alan amigdala ve hipokampus
bizim bu tez ¢aligmasinda inceledigimiz bolgelerdir.

Amigdala beynin bir¢cok bdlgesiyle baglantis1 olan, emosyonla yakindan
iligkili bir yapidir. Hipotalamus ve beyin sapiyla emosyona visseral yanitlar igin,
frontal korteksle de emosyonel islemleme ve duygudurum igin baglantilar kurar
(120).

Psikopati norolojik korelatlar1 degerlendiren pek cok beyin goriintiileme
calismasinda amigdala ilgi alani olarak tespit edilmistir. Onemli bir paralimbik bolge
olan amigdala empati, sartlanmis korku edinimi ve sonmesi de dahil olan duygu

isleme merkezidir (121).
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Amigdala lezyonlarinda duygulari gorsel tanima, korku ve ofkeyi isitsel
tanima bozulur. Ayrica hayvanlarda korku sartlanmasi ve inhibitér kaginma
Ogretilerinin bozuldugu gosterilmistir (61, 122, 123).

Calismalar psikopatinin ¢ekirdek ozelligi olan bozulmus korku tanimada
empati eksikliginin rol aldigini gostermistir. Psikopatlarda goriilen empati eksikligi,
korelmis affekt ve korku eksikligi gibi semptomlar amigdalanin da yer aldigir duygu
isleme ile ilgili bolgelerdeki hataya baghidir (124). Amigdalanin fonksiyonel ve
yapisal hasar1 cezalandirilma korkusu ve korku ve agriya karst duyarsizlik gibi
antisosyal davranislara sebep olur (125). Bir fMRI caligmasinda psikopatlar ve
saglikli kontroller karsilagtirllmistir ve psikopatlarin saglikli kontrollere gore
yetersiz, eksik korku kosullanmasi gosterdigi ve amigdala aktivasyonunun azligi
gosterilmistir (126). 2009 yilinda Yang ve ark. nin yapmis oldugu 27 psikopati eslik
eden ASKB olgusu ile 32 saglikli kontroliin amigdalar hacimlerini karsilastiran
caligmada sagda %19, solda %17 azalma tespit edilmistir (127). 2016 yilinda yapilan
bir meta-analiz ¢alismasinda davranis sorunlari olan genglerde insula, amigdala,
frontal ve temporal lob bdlgelerinde gri madde voliminde azalma oldugu
gosterilmistir (128). Bizim yaptigimiz bu voliimetrik ¢alismada da sag ve sol
amigdala voliimlerinin saglikli kontrollere kiyasla ASKB lilerde anlamli derecede
diisiik oldugu gosterilmistir (p<0,001). Bu da ASKB’li hastalarin neden korkusuzca
kavgaya ¢ok katildigin1 ve kendini yaralama davranigi gosterdiklerini agiklayabilir
gibi goriinse de bu konuda yapilacak islevsel goriintiileme caligmalarina ihtiyag
bulunmaktadir.

Hipokampus PFK, anterior singulat korteksle (ASK), nukleus akkumbensle
ve amigdalayla glgclii baglantilara sahiptir (129). Amigdalayla bellek olusumunda
karsilikli siki bir ¢alisma i¢indedir. Strese oldukca duyarli olan hipokampusislem
bellegi i¢in 6nemli bir bolgedir (130).

Hipokampusu bir¢ok duyusal uyar1 aktive eder ve ventral talamus,
hipotalamus ve limbik sistemin diger bolgelerine uyarilar gonderilir. Boylece
hareketlerin davranis sekline doniismesinden Once, limbik sistemi etkileyen
hipokampus, davranislarin sekillenmesine katkida bulunmus olur (131).

Calismalar amigdalanin daha ¢ok korkusuzluk ile hipokampusun ise

davramgsal inhibisyon ile ilgili oldugunu gdstermektedir. Oncesinde davranissal
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inhibisyon sistemine hipokampus ve amigdalanin dahil oldugu 6ne siiriilse de yeni
yapilan ¢aligmalarda hipokampus gri madde voliimii ve davranigsal inhibisyon sitemi
arasinda korelasyon oldugu fakat amigdala da olmadigi gosterilmistir (132, 133).

Laakso ve ark. (134) tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada posterior hipokampus
voliimii ve yiiksek antisosyal 6zellik puanlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu
gosterilmistir. 2004 yilinda Raine (67) tarafindan yapilan psikopatlar ve saglikli
kontrolleri karsilastiran bir MRG ¢alismasinda, psikopatlarda abartili bir hipokampus
asimetrisi oldugu (sag soldan daha blylk) gosterilmistir. Bu ¢alismalarla uyumlu
olarak bizim yaptigimiz ¢alismada ASKB’li hastalarin sag ve sol hipokampus
volimlerikontrol grubuna gore anlamli olarak diistik bulundu (p<0,05).

Voliimetrik olgiimlerle olgek skorlarmin korelasyonuna baktigimizda sag
amigdala ve BAOQO skoru arasinda negatif iliski bulundu. Amigdala korku
kosullanmasi, stres gibi olaylarla, anksiyete yanitlariin diizenlenmesinde rol
oynayan bir beyin bolgesidir (135) ve bizim caligmamizda anlamli olarak hasta
grubunda sag ve sol amigdala voliimleri diisitk bulundu. Kontrol grubuna kiyasla
hasta grubunda BAO skorlar1 anlamli derecede yiiksekti. Amigdala ve BAO skoru
arasindaki negatif iliski, Blair ve ark. (136) anksiyete bozuklugu ile ilgili yapmis
oldugu bir fMRI ¢alismasinda bulunan azalmis amigdala aktivasyonu ile uyumlu
goriinmektedir. Bununla beraber sadece sag amigdala da bu iligkinin bulunmasi
orneklem sayisinin azlig1 veya yontem farkliliklar ile iligkili olabilir. Ayrica Yaygin
Anksiyete Bozuklugu olan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan bir MRG ¢aligmasinda
kontrollere gore daha genis sag ve toplam amigdala voliimii bulunmustur (137). Bu
caligmanin sonucuyla ¢alismamizda buldugumuz negatif korelasyon uyumsuz
gorinmektedir.

Dikkatle iligkili diirtiisellik; bilissel karisikliga dayanabilme ve sabirsizligi,
elindeki ise odaklanamamay1, motor diirtiisellik aninda diistinmeden eyleme ge¢meyi
ve planlama ile iligkili diirtiisellik ise plan yapmadan hareket etmeyi tanimlar.

Schilling 2012 yilinda BrDO puanlar ile sol orta frontal korteks, OFK ve
stiperior frontal lob bolgeleri kortikal kalinligi ile ters bir iligki bulmustur (138); buna
benzer olarak Matsuo ve ark. nin yapmis oldugu ¢alismada OFK ve sol ASK gri
madde hacimleri ile BrDO puanlar1 arasinda negatif bir korelasyon oldugu

gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada ayrica BrDO planlama alt dlgek puani yiiksek olan
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saglikl kisilerde OFK hacminin azaldig1, ayrica kendi bildirdikleri motor diirtiisellik
ile OFK arasinda ters bir iliski oldugu bulunmustur (139). Schilling’in aym
caligmasinda siiperior frontal korteks ve sol orta frontal korteks ile motor diirtiisellik
arasinda, sol orta frontal girus ve gri madde kalinlig1 ile planlama dirtiiselligi
arasinda negatif bir iligki gosterilmistir (138). Baska bir ¢alismada ise siirdiiriilen
dikkat bolgesi olarak bilinen bolge olan sol orta frontal girusta gri madde kalinligi ile
dikkat diirttiselligi arasinda bir iliski bulunmustur (140). Calismamizda sag amigdala
ile BrDO toplam puani, Motor, Dikkat alt 6l¢ek puanlar1 (r=—0,53; p=0,016, r=—0,49;
p=0,28, r=-0,52; p=0,17) ve sol amigdala ile BrDO planlama alt dl¢ek puani
(r=—0,48; p=0,29) arasinda negatif iliski bulunmustur. Buldugumuz ters iligki
degerleri bu ¢alisma bulgularini destekler niteliktedir.

Sol amigdala BPSO hostilite alt 6lcegi arasinda pozitif bir iliski bulunmustur
(r=0,26; p=0,04). Diismanca saldirganlik hedefin tahriklerince giidiilenen, saldirgan
kisinin karsisindaki kisiyi, durumu, nesneyi sevmemesi ya da nefret etmesinden
kaynaklanan, i¢inde 6fke ve diismanlik duygularini da barindiran ve temel amaci,
hedefe zarar vermeyi igeren saldirganlik tiirii olarak tanimlanir. Bu saldirganlik tiirii
ASKB’si olan bireylerde sik goriiliir. Sol amigdala ile pozitif bir iliskisinin olmasi
sag amigdala ile bunun bulunamamasi daha detayli caligmalara gerek oldugunu
gostermistir.

Davranislarin sekillenmesinde énemli bir yeri olan hipokampus ile BrDO ve
BPSO puanlari arasindaki iliski arastirildiginda sag hipokampus ve BrDO toplam
puan, BrDO motor ve dikkat alt 6lgcek puanlari arasinda negatif korelasyon oldugu
bulundu (r=-0,72; p<0,001,r=-0,79; p<0,001, r=-0,66; p=0,001). Buna benzer sol
hipokampus ve BrDO toplam puani arasinda da negatifbir iliski bulundu (r=—0,44;
p=0,04).Bu bulgular, hipokampus hacim degisiklerinin bu hastalarda ortaya ¢ikan
davranigsal inhibisyonla iligkili davranmis bozukluklar1 lizerinde etkisi olabilecegini
diistindiirmektedir. Bununla birlikte bu bulgularin  islevsel goriintiileme
caligmalariyla desteklenmeye ihtiyaci vardir.

Davranissal inhibisyonda PFK’nin 6nemli rol oynadigi, frontal lob hasarinda
dirtiisellikte artis oldugu bilinmektedir. Diirtiilerin olusmasinda amigdala ve
hipokampusu da iceren subkortikal alanlar, 6nlenmesinde ise PFK 6nemli bir role

sahiptir.
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Goethals ve ark. (141), siir ve ASKB’yi, dirtiisellikle iliskili kisilik
bozukluklar1 olarak degerlendirip SPECT ile goriintiilemis ve saglikli kontrollere
kiyasla hastalarda sag PFK ve temporal kortekste azalmis serebral kan akimi tespit
etmislerdir.

Giinitimiize kadar yapilan ¢alismalarda diirtiisellik ile ilgili bulunan bolgeler
genel olarak PFK ve OFK’tir. Bu ¢aligmalar gosteriyor ki diirtisellik ile ilgili daha
fazla calismaya ihtiyag vardir. Bizim calismamizda buldugumuz amigdala ve
hipokampus ile BrDO puanlar1 arasindaki bu negatif korelasyon gelecek calismalara
zemin hazirlar niteliktedir.

Calismamizda bir takim kisithiliklar vardir. ilk olarak calisma grubunun
tamaminin erkek olgulardan olusmasidir. Ikincisi ¢alismada kullandigimiz 6lciim
tekniklerinin yetersiz uygulanmasindan kaynaklanan farkliliklar sonuclar1 etkilemis
olabilir. Ayrica orneklem sayisinin gorece kiiclikliigii c¢alismadaki bulgularin
anlamliligini kisitlamaktadir.

Sonug olarak: ASKB’li hasta grubunda sag ve sol amigdala ve hipokampus
voliimleri kontrol grubuna goére anlamli olarak diisiik bulunmustur. Ayrica bu
voliimlerle kullandigimiz Olgekler arasindaki iligkide onemli bulgularimizdandir.
Bununla birlikte bu bulgularin 6nem kazanabilmesi i¢in daha biiyliik &rneklem

gruplarinda, daha ileri arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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